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INTRODUCCION

La extraccion dental es uno de los procedimientos que tiene como objetivo
remover dientes afectados por alguna patologia que comprometan la salud del
paciente. Toda exodoncia conlleva un riesgo operatorio, asi mismo puede

presentarse complicaciones post extraccion.

Una de las complicaciones mas frecuentes es la osteitis alveolar y ocurre con
una prevalencia que oscila entre 0,5 a 68,4%, tiene mayor incidencia en
mujeres de 5:1 respecto en hombres y es mas frecuente casos de osteitis

alveolar cuando se realizan extracciones en terceros molares inferiores.

La osteitis alveolar es una de las complicaciones postoperatoria que se
presenta después de una extraccion dental, en la cual existe una alteracion en
el mecanismo de cicatrizacién alveolar, donde ocurre un desprendimiento o
degradacion parcial o total del coagulo y el alveolo queda expuesto con el

medio oral y también puede contiene restos de coagulo necrético.

Aunque la etiologia no se conoce con certeza, se han postulado dos teorias,
la teoria fibrinolitica, que se le atribuye al proceso de fibrindlisis y la teoria
bacteriana, donde se asocian bacterias del medio oral, y a una infeccion

preexistente.

También se asociado diversos factores de riego que contribuyen con la
aparicion de la osteitis alveolar como: enfermedades sistémicas, tabaquismo,
la edad del paciente, uso de anticonceptivos orales y ciclo menstrual, trauma
quirurgico, debido a extracciones complejas, o mala técnica del operador,
exceso de anestesia local, infeccion previa al sitio de extraccion, irrigacion y

curetaje excesivos.
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La osteitis alveolar tiene un cuadro clinico caracteristico, principalmente se
presenta un dolor intenso, que es acompafiado de un olor fétido, vy
clinicamente se puede observar el alveolo expuesto, que en ocasiones se

alojan los alimentos.

Hay una serie de medidas preventivas que ayudaran a reducir el riesgo de que
el paciente desarrolle osteitis alveolar, que va desde una adecuada realizacion
de la historia clinica para conocer los antecedentes del paciente, como la

utilizacion de meétodo locales post extraccion.
La osteitis desaparecera de 10 a 15 dias, sin embargo, hay tratamientos para

el control del dolor, y ayudar a reducir la posible carga bacteriana y evitar una

infecciéon mayor.

..............
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OBJETIVO

Identificar y describir el cuadro clinico, factores de riesgo y tratamiento de la

osteitis alveolar para el manejo en la practica odontolégica.

..............
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1.- ANTECEDENTES DE OSTEITIS ALVEOLAR

Crawford en 1896, describié originalmente el término alveolitis seca como la

complicacion postoperatoria qué acontece tras una extraccion dental (1).

Blum en 2002, quien le dio una definicidn universal basado en el diagnostico
clinico (10), y a lo largo del tiempo se han conocido por muchos nombres
incluyendo: alveolo necroético, osteitis localizada, alveolitis post operatoria,

osteomielitis localizada y alveolitis fibrinolitica (1).

2.- FASES DE CICATRIZACION DE LA HERIDA

Para cualquier tipo de lesion tisular, se inicia un proceso estereotipado para

restaurar la integridad tisular.

Hupp (2) describe este proceso de cicatrizacion, dividiéndolo en tres fases
basicas las cuales siguen una secuencia: fase inflamatoria, fase fibroblastica

y fase de remodelacion.

Fase inflamatoria: comienza cuando se produce la lesidn tisular, dura entre
tres a cinco dias, si no existen otros factores que extiendan el periodo de
inflamacion. A su vez esta fase se divide en dos: vascular y celular. Los
fendmenos vasculares que se presentan durante la inflamacion comienzan con
una vasoconstriccion inicial de los vasos dafiados como consecuencia del tono
vascular normal. La vasoconstriccion disminuye el bloqueo sanguineo hacia la
zona de la herida lo que da lugar a la coagulacién. Al transcurrir unos minutos,

la histamina y las prostaglandinas E1y E2 que son creadas por los leucocitos,

...............
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producen vasodilatacion y abren pequefios espacios entre las células
endoteliales, permitiendo asi que el plasma se extravase y que los leucocitos
migran a los tejidos intersticiales. La fibrina del plasma trasudado no permite
el paso de los vasos linfaticos que, junto con el plasma trasudado, hace que

esté se acumule en la zona de la lesion, disminuyendo los contaminantes (2).

Pencilo

Membrana basal

Célula endotzliad

Leucocito polimorlonuciear en lase de marginacion

Plaquetas
A
Histamina
: Mastocito
e ’/’ \ T
- > Fracciones del complemento
P D }
- - 3 Aty Prostaglandinas
W
A
| — Espacios abierios entre las células
l 53 4 endoteliales
N \ > K S A Leucocitos polimoerfonucleares migrando
e AL N s a lraveés de las hendiduras hacia
ooy B —— el espacio intarsticial (ddapedesis)
8 MACRAH-&D

Figura 1 Respuestas vasculares precoces a la lesion. Vasoconstriccion inicial transitoria (A),
seguida de vasodilatacion (B). La vasodilatacidn estd causada por las acciones de la
histamina, las prostaglandinas y otras sustancias vasodilatadoras. La dilatacion provoca la
aparicion de espacios intercelulares, que permiten la extravasacién del plasma y la migracién
de los leucocitos. (llustracion de Netter tomada de www.netterimages.com. © Elsevier Inc.

Derechos reservados.)(2)
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Los signos de la inflamacién son eritema, edema, rubor, tumor y pérdida de
la funcion.

El calor y el eritema son causadas por la vasodilatacion, el edema por la
trasudacién de liquidos, y la pérdida de la funcion por la histamina, a cininas, y
las prostaglandinas liberadas por los leucocitos, también ocasionada por la

presion secundaria del edema.

La fase celular de la inflamacion se da por la activacién del complemento del
suero secundario a la lesién tisular. El C3a Y Cb5a que son productos del
complemento, actuan como factores quimiotacticos, provocando que los

leucocitos polimorfonucleares se adhieran a las paredes del vaso (diapédesis).

Al entrar en contacto con cuerpos extranos, los neutréfilos liberan el
contenido de sus lisosomas. Estas enzimas lisosémicas ayudan a destruir las
bacterias y otros cuerpos extrafos y a digerir todo el tejido necrético que se
encuentra en la herida. Y la eliminacién de los productos de desecho es
realizada con la colaboracion de los monocitos, en forma de macréfagos qué

fagocitan el tejido necrético y los cuerpos extranos.

Esta fase inflamatoria también es conocida como fase transitoria; ya que en
este periodo no se obtiene una ganancia significativa de la resistencia de la
herida, ya que no existe una gran produccion de depdsito de colageno, debido
a que en esta fase el material encargado de mantener unido a los bordes de

la herida es la fibrina y no posee una fuerza tensil alta (2).

..............
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Figura 2 Fase inflamatoria (de retraso) de la reparacion de las heridas. La herida se rellena
con sangre coagulada, células inflamatorias y plasma. El epitelio adyacente comienza a
migrar en la herida, y las células mesenquimatosas indiferenciadas empiezan a transformarse
en fibroblastos. (llustracion de Netter tomada de www.netterimages.com.

© Elsevier Inc. Derechos reservados.) (2)

Fase fibroblastica. Las hebras de fibrina, que provienen de la coagulacién
sanguinea, entrecruzan la herida formando un entramado sobre el que se
encontraran los fibroblastos y comienzan a sintetizar sustancia fundamental y
tropocolageno. Esta es la fase fibroblastica la sustancia fundamental esta
compuesta por varios mucopolisacaridos cuyo objetivo es cementar las fibras
de colageno entre si. Estos fibroblastos transforman las células
mesenquimatosas pluripotenciales locales y circulantes que, al mismo tiempo,
empiezan a producir tropocolageno del tercer o cuarto dia de la lesion.
Ademas, los fibroblastos secretan fibronectina, esta proteina ayuda a
estabilizar la fibrina, participa en el reconocimiento de cuerpos extrafios que
deberian ser eliminados por el sistema inmunitario, actia como factor
quimiotactico de fibroblastos y ayuda a guiar a los macrofagos a lo largo de las

hebras de fibrina para la fagocitosis final de esta por dichas células.
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La red de fibrina también es utilizada por los nuevos capilares, que brotaran
de los vasos adyacentes a lo largo de los margenes de la herida y se guiaran
por los haces de fibrina para atravesar la herida. Gracias a un incremento del
numero de células se produce la fibrindlisis, ocasionada por la presencia de
plasmina transportada por los capilares en formacion, para asi retirar los haces

de fibrina que ya son superfluos (2).

Coslra
. |F Epidcrmis
R o~ =7 Y 4 Células apileliales migrando
I g, S x ) _,.._’—"" par debajo da la costra
&) A“ A7 ‘ A
N e ) o5 7
» g 4 / Fibroblastos migrando a lo
“ vd 1‘ ._,..-—-—""largo:x.loshaoo de fibrina
N - p /.‘ i
. % VL Y 40 L T Fasciculos de colagenc
t ‘t" . \ 9". . :I,. E Leucocito
\ o 4 <
8 A = —~ Capilar
“F e
= ¢ & ', ', v ,’“\ Yemas endoteliales
\ e Lol
. L= SN A CRAS o

Figura 3 Fase migratoria del estadio fibroblastico de la reparacion de las heridas. Continda la
migracién epitelial, los leucocitos eliminan los materiales de desecho y necréticos, comienza
el crecimiento capilar y los fibroblastos migran al interior de la herida a lo largo de las hebras
de fibrina. (llustracion de Netter tomada de www.netterimages.com. © Elsevier Inc. Derechos

reservados.) (2).
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Los fibroblastos depositan tropocolageno, y se entrecruza para originar
colageno. En un inicio, se produce en exceso depositandose al azar. Esta
organizacion deficiente de las fibras disminuye en gran medida la eficacia
biomecanica del colageno, y por tanto se requiere una sobreabundancia de
este para mantener la resistencia de la herida al principio. A pesar de esto, la
resistencia de la herida aumenta rapidamente durante la fase fibroblastica, que
suele durar 2-3 semanas. Si durante la fase fibroblastica inicial se someten a
tension los bordes de la herida, estos tenderan a separarse. Desde el punto
de vista clinico, la herida estara rigida al finalizar la fase fibroblastica por la
excesiva acumulacion de colageno, eritematosa por la elevada vascularizacion
y con la capacidad de resistir hasta el 70-80% de la tensidn que soportaria un

tejido indemne.

z Fa et e N
- 24% iy e, a1 iferacion de células
/s R, Proliforacion do célul
WA i ng Ll piteliales por debajo

W J‘r M de la costra
\.l‘ a' y

v R e P

h ¥ A Fibroblasto
- \’_ d
{ i
- - 4 r=
§ V) - .
3 ~ VN O
"/t~ \" Q H
..r./. o ~ Cap‘k"
"'r J .
- - Yoo el ; ;
: ¥\ [ (s==——————— Conlinia |a gamacién capilar
A ¥ LN
’.‘ » »
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Figura 4 Fase proliferativa del estadio fibroblastico de la reparacion de las heridas. Se
incrementa el grosor epitelial debido a la proliferacion, las fibras colagenas se depositan de
forma aleatoria por los fibroblastos y las yemas capilares comienzan a establecer contacto con

sus homodlogas de otras zonas de la herida. (llustracion de Netter tomada de

www.netterimages.com. © Elsevier Inc. Derechos reservados.) (2).
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Fase de remodelacién. - Esta es la ultima fase para la reparacion de la
herida, durante esta fase, muchas de las fibras de colageno dispuestas al azar
se destruyen y se reemplazan por fibras nuevas que tienen la capacidad de
resistir con mayor eficacia las fuerzas tensiles de la herida. La resistencia de
la herida se incrementa lentamente con una magnitud diferente a como
sucedia durante la fase fibroblastica. Esta resistencia no supera el 80 - 85%
de la resistencia de los tejidos sanos. Debido a la nueva orientacion de las
fibras de colageno, el numero de fibras necesarias disminuye; se elimina el
exceso, lo que da lugar a que la cicatriz se reblandezca. A medida que el
metabolismo de la herida disminuye, la vascularizacién también lo hace, por lo
cual el eritema de la herida reduce. La elastina que se encuentra en el tejido
cutdneo y los ligamentos no se reemplazan, de esta manera hay una
disminucién de la flexibilidad en la zona cicatricial. La contraccion de la herida
es el ultimo proceso, que comienza cerca del final de la fase fibroblastica y
continua durante la fase inicial de la remodelacion. Durante esta fase, los
bordes de la herida se aproximan entre si. Si los bordes no estan bien
alineados, la contraccion de la herida disminuye el tamano. No obstante, la
contraccion puede ocasionar problemas, como los que se aprecian en
vitaminas de quemaduras de tercer grado, que sufren contracturas y
deformidades (2).

Figura 5 Fase de remodelacion de la
Caida de la costra dejando

vk i reparacion de las heridas. Se
] La epidermis adquiere una restaura la estratificacion epitelial, el

eslratificacion normal sobre

ENe, la herida colageno se remodela hacia

L T A patrones organizados mas eficaces,
Y Células epiteliales («nidos») .

> X atrapadas en la herida los  fibroblastos  desaparecen

El colageno se reamodela haciaun  lentamente y se restablece la
patron mas resistente a la tension | . .,
integridad vascular. (llustracion de
=———Fibroblasto
5 Netter tomada de
3 5 Fod . .
TR N S — www.netterimages.com. © Elsevier

2 4 Inc. Derechos reservados.) (2)
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3.- CICATRIZACION DEL ALVEOLO POST EXTRACCION

Después de realizar una extraccion dentaria se ponen en marcha una serie de
mecanismos como lo son la inflamacién, epitelizacion, fibroplasia vy

remodelacion que esta presente en las heridas proteoliticas de piel y mucosas.

Los alvéolos cicatrizan por segunda intencion, esto implica que después de la
reparacion sigue habiendo una separacién entre los bordes de una incisién o
laceracion, o entre otros dos fragmentos de hueso que ha tenido lugar una
pérdida tisular que impide la aproximacion de los bordes de la herida. La cual
conlleva una gran cantidad de migracion epitelial, depdsito de
colageno, contraccion y remodelacién durante la curacion, y produce mayor

tejido cicatricial que la de primera intencién (2, 3).

Después de realizar una extraccion dental, el alveolo, esta constituido por
hueso cortical cubierto por ligamentos periodontales desgarrados, junto con
un ribete de epitelio oral conocido como encia, en la porcion coronal. El alveolo
se rellena con sangre, y da lugar los procesos de organizacion del coagulo,

que tiene como funcion aislar el alveolo del medio oral (2).

La fase inflamatoria tiene lugar durante la primera semana de curacién. Los
leucocitos entran en el alveolo, eliminan las bacterias contaminantes de la
zona y eliminan materiales de desecho como los fragmentos 6seos. En la fase
fibroblastica también comienza durante la primera semana con la formacion
de fibroblastos y de los capilares. El epitelio migra por la pared del alveolo
hasta alcanzar un nivel en el que conecta con el epitelio del otro lado del
alveolo o se conecta con el hecho del tejido de granulacién por debajo del
coagulo sanguineo sobre el cual el epitelio puede migrar. Por ultimo, durante
la primera semana de cicatrizacion los osteoclastos se acumulan a lo largo del

hueso crestal (2).

11
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En la segunda semana post extraccion, la parte superficial del tejido de
granulacién madura y se produce la formacién de fibras colagenas, con la
constitucion del corion gingival (3). En los alvéolos de pequefio tamano, el
epitelio puede ya esta completamente regenerado lo cual va a dar resultado a
una completa cicatrizacion y su reemplazo por tejido éseo tapizado por la

mucosa gingival (2).

En la segunda semana posts extraccion, la parte superficial del tejido de
granulacién madura y se produce la formacién de fibras colagenas, con la
constitucion del corion gingival. En la porcién 6sea mas profunda, en los tercios
inferiores, se observa en el tejido de granulacion procesos de osificacion con
formacion de hueso reticular. Al mismo tiempo, se produce una reabsorcion
osteoclastica a nivel de la cortical periddica que formaba parte de la insercién
del elemento ya extraido. Durante la tercera y cuarta semana poses traccion
el hueso reticular se va reemplazando por hueso laminar, con lo que queda
constituidos lentamente procesos de aposicion y reabsorcion osea por la
actividad de osteoblastos y osteoclastos, respectivamente, células formadoras

de hueso que derivan del periostio y endostio proximos a la lesion.

En cuanto a la cicatrizacion 6sea los fendbmenos que tienen lugar durante la
cicatrizacion normal de una herida de las partes blandas también se producen
durante la reparacién del hueso lesionado, no obstante, a diferencia de los
tejidos blandos los osteoblastos y osteoclastos también estan involucrados en

la reconstruccion y remodelacion del tejido osificado danado.

Las células osteogénicas osteoblastos con relevancia para la cicatrizaciéon

Osea derivan de tres fuentes:

1. Periostio.
2. Endostio.

3. Células mesenquimatosas pluripotenciales circulantes.

12




OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO, @W%%
FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO w\\l‘ % 7"}]

ODONTOLOGIA
UNAM
1904

Los osteoclastos, que derivan de células precursoras monoliticas como actuan
reabsorbiendo el hueso necrético, asi como el hueso que precisa ser
remodelado. Luego, los osteoblastos depositan el osteoide que se mantiene

inmovil durante la curacion como se suele calcificar (2).

Los términos primera intencidn y segunda intencién son apropiados para
describir la reparacion del hueso. Si el hueso se fractura y sus extremos estan
separados por mas de 1 mm, el hueso cura por segunda intencion; es decir,
durante la fase fibroblastica de la cicatrizacion se deposita una gran cantidad
de colageno para rellenarlas soluciones de continuidad ésea. De hecho, los
fibroblastos y osteoblastos producen tal cantidad mi matriz fibrosa que esté se
extiende de forma circunferencial mas alla de la zona de fractura para formar
lo que se denomina callo 6seo. En condiciones normales el tejido fibroso se

osifica, Incluso el callo.

Durante la fase de remodelacion el hueso qué habia sido producido de forma
desordenada se reabsorbe por los osteoclastos y osteoblastos depositan en

nuevo hueso destinado a resistir las tensiones de bajo grado que se aplican

sobre el nuevo hueso (2).

Figura 6. Etapas del proceso de cicatrizacion alveolar. (A). Organizacion del coagulo, formacion de
tejido de granulacion y proliferacion externa de brotes epiteliales. (B) Proliferacion vasculoconjuntiva
y reemplazo del tejido de granulacion por hueso reticular. (C) Osificacion del tejido de granulacion. (D)

Remodelado y  osificacion total del alvéolo con hueso  esponjoso. (3).
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4.- DEFINICION DE OSTEITIS ALVEOLAR.

La osteitis alveolar es una complicacion postoperatoria que ocurre tras la
extraccién dentaria, como consecuencia de una alteracién de la cicatrizacion
después de ésta (4). Algunos autores la definen como un proceso inflamatorio,
otros como un proceso infeccioso, sin embargo, todos llegan a la conclusion
de que se presenta un dolor intenso, es reversible es de afeccién localizada y
de aparicién tardia, que se desarrolla de 2 a 4 dias después de la operacion,
y se presenta el alveolo puede estar parcial o totalmente desprovisto de

coagulos de sangre con exposicion al hueso alveolar (4, 5, 6).

5.- SINONIMIA

Alveolo necrético,
Alveolo séptico,

Alveolitis seca dolorosa,
Cavidad séptica,

Osteitis localizada,
Alveolitis post operatoria,
Osteomielitis localizada y

Alveolitis fibrinolitica (1).

© ® N O U AW N e

Alveolalgia (7).
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6.- CLASIFICACION DE LA OSTEITIS ALVEOLAR

Dentro de la literatura se han encontrado las siguientes clasificaciones:

AUTOR

CLASIFICACION

Hansen en 1960

Describié la alveolitis simple, caracterizada por la pérdida
accidental del coagulo y la ausencia de dolor, ademas de

alveolitis seca dolorosa y alveolitis granulomatosa (8).

Hermesch vy
1998

col.

Clasificaron a la osteitis alveolar en 3 tipos: alveolitis

superficial marginal, alveolitis supurativa y alveolitis seca

1.- Alveolitis superficial o marginal: la mucosa perialveolar
presenta inflamacion y ese encuentra parcialmente cubierto

por tejido granulomatoso y presenta dolor a la masticacion.

2.- Alveolitis supurativa: En ésta el coagulo se infecta y esta
cubierto por una membrana verde-grisacea y puede

contener fragmentos dentales o secuestro dseo.

3.- Alveolitis seca: las paredes Oseas alveolares estan
expuestas, con pérdida total o parcial del coagulo, se puede
observar una coloracion oscura y un olor fétido. Se presenta
un dolor continuo, intenso y frecuentemente irradiado, que
no se alivia con analgésicos. También puede ocurrir

hipertermia local y linfadenopatia con este tipo de alveolitis

(9).

................
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Oikarinen en 1989

Clasifico esta complicacion como alveolitis real y
alveolitis inespecifica. 1.-Alveolitis real da lugar a los
sintomas tipicos de la alveolitis seca y requiere
atencion profesional.

2.- La alveolitis inespecifica, con aparicion de 3 a 4
dias post extraccion, es mas frecuente y no requiere
atencién profesional a pesar de los sintomas

dolorosos (10).

Hupp en 2010

La divide en 2 entidades:

1.- Alveolitis seca primaria: corresponde a una
periostitis del alvéolo desnudo. Debido a que no se
produce un adecuado sangrado después de la
exodoncia; es inmediata.

2.- Alveolitis seca secundaria: es mediata,
presentandose entre el segundo y cuarto dia
posterior a la exodoncia. Existe pérdida total del

coagulo.

El paciente presenta mal sabor, dolor intenso e

irradiado con linfadenopatia y halitosis poco marcada

(11).

FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO W Omogmyypu)}
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Actualmente se desconoce la etiologia exacta de la osteitis alveolar, dentro de

la literatura se proponen dos teorias: la teoria fibrinolitica y la teoria bacteriana.
7.1 Teoria fibrinolitica

Es el resultado de una desintegracion parcial o completa de los coagulos de

sangre formados por fibrindlisis (7).

La patogenia de la osteitis alveolar se estudia a partir de la cascada de eventos
que ocurren en el alvéolo una vez que un diente ha sido extraido.
Inmediatamente después de la extraccion, la malla de fibrina se entrega al sitio
através de la via vascular, lo que facilita la localizacién de fibrina y la formacion
del coagulo de sangre. La deposicion de fibrina es paso mas importante en el
proceso de curacion porque actua como una barrera y previene el alojamiento

de bacterias en tejido sano cercano (1).

De este modo, la fibrindlisis (destruccion del coagulo) se produce a través de
la liberacidn de quinasas tisulares durante la inflamacién causada por el
trauma de la extraccion. La activacion directa o indirecta del plasmindgeno
conduce a la formacién de plasmina, que desintegra el coagulo. La activaciéon
de estos factores puede ser directa (por ejemplo, sustancias fisiologicas tales
como activador tisular del plasminégeno) o indirecto (por ejemplo, sustancias

no fisicas como la estreptoquinasa y estafiloquinasa) (1).

Birn (12) en 1973 postula que la osteitis alveolar se desarrolla a partir de
infeccion localizada de la cavidad que se produce después de la extraccion de
un diente y esto podria prevenir de la ausencia total de un coagulo de sangre
o la formacion de un coagulo inicial que posteriormente se lisé poco después

de la formacion.

17
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En el segundo escenario, se cree que el hueso alveolar pasa por un proceso
de inflamacion y estimulando la liberacion de activadores tisulares, que a su
vez facilitan la conversion del precursor de plasmina (plasmindgeno) en
plasmina. La plasmina es responsable de 2 funciones principales: la
degradacion del coagulo sanguineo y la activacion de cininas esta segunda,
conocida por su atribucién en la induccion de un estado de hiperalgesia, lo que
potencialmente explica el dolor intenso que experimentan los pacientes con
AO (13, 14).

7.2 Teoria bacteriana

Nitzan (15) explica una teoria bacteriana, que se da a partir de una infeccion
iniciada por bacterias presentes en la flora oral. Este argumento lo basa en la
existencia de infecciones previas en el sitio de extraccidon, por ejemplo,
enfermedad periodontal o pericoronitis, lo que determinaria la degradacién del
coagulo por este tipo de bacterias.

Nitzan (15) propuso cuatro requisitos para que las bacterias fueran

consideradas como agente causal para el desarrollo de osteitis alveolar:

1.-Las bacterias deben poder aislarse de un alveolo afectado.

2. Las bacterias deben ser capaces de fibrindlisis.

3. Las bacterias no deben inducir hinchazén, enrojecimiento o pus.

4. Las condiciones propias de la herida deben ser propicia para la incubacion

y el crecimiento de las bacterias.

Se han identificado algunas bacterias dentro del alveolo que influyen en el
desarrollo de osteitis alveolar; como las siguientes: Estreptococco ay f3-

hemoliticos, Enterococcos, Estreptococco viridans, Bacillos coryneform,

1
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Proteus vulgaris, Pseudomonas saeruginosas, Citrobacter freundii, vy

Eschericia coli, entre otras.

Se le asocia al desarrollo de osteitis alveolar a Treponema denticola, debido a
gue se encuentran en la primera linea de areas afectadas por la enfermedad
periodontal, mismo que posee una actividad fibrinolitica, por ello, se le

considera un agente causal de esta afeccion. (15).

Sin embargo, a pesar de tener en cuenta estas dos teorias, ninguna se ha
confirmado, pero no se descarta que se desarrolle por alguno de los
mecanismos antes mencionados, aunque también se le atribuyen otros
factores locales y sistémicos del paciente para el desarrollo de osteitis

alveolar.

8.- INCIDENCIA, PREVALENCIA 'Y FRECUENCIA

De acuerdo con estudios realzados se ha determinado que la incidencia de
osteitis alveolar oscila de 0,5 a 68,4%. Estos resultados variables pueden
deberse a las diferencias en los criterios de diagndstico, procedimientos
quirurgicos, y factores relacionados con el paciente y la extraccion dental (16).
La osteitis alveolar aparece con mayor frecuencia en extracciones dentales
realizadas mandibula, y tiene una taza de incidencia en mujeres que en
hombres 5: 1, y en el grupo de edad entre 40 y 45 afios (16, 17), y cuando los

dientes posteriores extraidos (10 veces mas comun en terceros molares) (16).
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9.- FACTORES DE RIESGO

Como se menciond anteriormente, la etiologia de la osteitis alveolar no esta
totalmente definida, pero diferentes autores consideran que existen factores
de riesgo que pueden desencadenar esta complicacion post operatoria, como
lo son: hipovascularidad (debido a la densidad 6sea), enfermedades
sistémicas, tabaquismo, edad, uso de anticonceptivos orales, y factores
locales como el sitio de extraccion, la presencia de infeccion previa al sitio
quirurgico (7,16), consideraciones anatémicas, traumatismo durante la
extraccion, un nivel bajo de experiencia del operador, inadecuada irrigacion
postoperatoria (7,16), y / 0 el uso de anestésicos locales con vasoconstrictores
(18).

El valorar estos factores de riesgo antes de realizar una extraccion es de suma

importancia para poder actuar de una manera temprana.

9.1 Enfermedades sistémicas.

Algunas enfermedades sistémicas, en especial los medicamentos que se
utilizan para su tratamiento contribuyen a la destruccién del coagulo, entre las
que destacan: los esteroides y la insulina, los cuales estimulan a la produccion
excesiva de plasmindgeno en la circulacion, incrementando la incidencia de la

osteitis alveolar (19).
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9.2 Tabaquismo

Como se sabe el tabaquismo es una adiccién a nivel mundial, causando un
dafio al estado fisiolégico del paciente, por los componentes nocivos que este
contiene. Se ha demostrado que el tabaquismo repercute como un factor de
riesgo de vida que produce una serie de efectos sistémicos sobre el sistema
central, nervioso central, corazén, vasos sanguineos y glandulas endocrinas,
reduciendo la capacidad pulmonar y produciendo vasoconstriccion en la
circulacion periférica, entre otros. Dentro de estas repercusiones se ha podido
demostrar que existe un retraso en la curacion de las heridas. Se han sugerido
dos teorias sobre la repercusion de osteitis alveolar en pacientes fumadores;
la primera por métodos fisicos tales que la sangre el coagulo se desprende
mecanicamente por la succién y la presion positiva resultante de fumar (1, 20).
Una segunda teoria es la exposicion a la nicotina, un potente vasoconstrictor
que conduce a una vascularizacion reducida y deposicion deteriorada de
fibrina, afectando la circulacién periférica y causando vasoconstricciéon gingival
importante, alteracion de la formacion del coagulo y disminuyendo la

capacidad de reparacion en los tejidos (4).
9.3 Edad.

La edad puede ser un factor influye en la aparicion de la osteitis alveolar; ya
gue a una edad avanzada existe una mayor dificultad quirurgica, debido a la

rigidez de la raiz y el hueso, lo que da resultado a cirugias mas traumaticas.

Otro aspecto importante en la edad avanzada es la disminucion de la
capacidad de cicatrizacion de heridas, un metabolismo mas lento y una

deficiencia en el sistema inmune (21).

En un estudio realizado por Ledn Montano y col. (22) se observaron que en la

mayoria de los casos es mas frecuente la aparicion de osteitis alveolar en la
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cuarta década de la vida, ya que en esta etapa de la vida existe una mayor
incidencia de extraccion. Existe una disminucion vascular en el hueso lo que

incrementa el riesgo de una aparicion de osteitis alveolar (23).

9.4 Uso de anticonceptivos orales.

El uso de anticonceptivos orales y el sexo femenino también han sido
relacionados con la aparicion de alveolitis seca. Los estrogenos y farmacos
activarian el sistema fibrinolitico de una forma indirecta (aumentado los
factores Il, VII, VIII, IX y el plasminégeno, contribuyendo a la lisis prematura

del coagulo y el desarrollo de la alveolitis seca (24).
9.5 Ciclo menstrual.

La dosis de estrogenos cambiantes durante el ciclo menstrual también influiria
en este sentido, disminuyendo la influencia fibrinolitica de los mismos en los
dias 23 al 28 del ciclo menstrual. Por lo tanto, la alveolitis puede llegar a afectar

a las mujeres en relacion 5:1, respecto al sexo masculino (25).

9.6 Uso de anestésicos locales.

Aunque que no existe evidencia de que tipo de anestésico influye en la
aparicion de la osteitis alveolar, sin embargo, se ha mencionado que la
anestesia local influye en el desarrollo de la osteitis alveolar, existe una
posibilidad y que la epinefrina interfiera en la cicatrizacién, al reducir el

sangrado y la tensién de oxigeno e incrementando la fibrinolisis.

Eshghpour y Nejat (26) sefialan en su estudio que la incidencia de osteitis

alveolar aumenta cuando se usan mas de 3 cartuchos de anestesia.
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9.6 Consideraciones anatomicas.

La osteitis alveolar es mas frecuente en la mandibula debido a que presenta
una estructura ésea compacta, lo que explica la alta incidencia en comparacion
con el maxilar; ya que en existe una estructura ésea esponjosa muy

vascularizada (19, 27).

9.7 Infecciones previas al sitio quirargico.

Una infeccién previa del sitio quirdrgico puede derivarse de la inoculacion con
microorganismos del ambiente externo en el alvéolo recién expuesto después

de la extraccion (28).

De acuerdo a un estudio realizado por Halabi y col. (28) se determiné que las
infecciones previas a una extracciéon, como lo son periodontitis cronica,
afecciones periodontales
agudas, periodontitis apical, pericoronitis, infecciones fungicas, o necrosis

pulpar, pueden influir significativamente en la aparicion de osteitis alveolar.

9.8 Trauma en el sitio quirdrgico

Dentro de los factores locales, se encuentra el trauma intraoperatorio, se le
atribute una prevalencia mayor, el dafio que se genera conlleva la liberacion
de diferentes agentes en los tejidos y la inoculacion de agentes bacterianos,

factores predisponentes para el inicio de actividades fibrinoliticas locales.

Bortoluzzi y col. (29) asociaron a la utilizacién la pieza de mano para seccionar
con la aparicion de osteitis alveolar, asi mismo aumentando el trauma

quirurgico.


https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/chronic-periodontitis
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/periodontitis
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/gingival-recession
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/mycosis
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La necrosis 0sea se ve involucrada por el aumento de temperatura en el uso,
debido al uso de pieza rotatorias y una deficiente irrigacién en el sitio quirurgico

al realizar una osteotomia.

Sin embargo, la inexperiencia del cirujano dentista puede atribuir a la aparicion
de la osteitis alveolar, debido al trauma derivado de una mala técnica (13, 27),
como maniobras violentas y fuerza excesiva con los elevadores, que provocan
lesiones en las trabéculas 6seas, asi como la duracidon de la intervencion

quirurgica son factores determinantes en el dafio del hueso alveolar (27).

El dejar los septos interradiculares mal regularizados, trae como consecuencia
una hipovascularizacién, al igual que las corticales 6seas fracturadas o
luxadas sin riego sanguineo, por lo que favorece al desarrollo de este proceso
(27).

9.9 Irrigacién excesiva o legrado del alvéolo después de la extraccion.

Aunque no se ha confirmado con estudios esta teoria, se le ha atribuido a la
irrigacion excesiva como un factor de riesgo, ya que se puede interferir a la
formacion del coagulo. Del mismo modo, un violento curetaje puede danar el

hueso alveolar (12).
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10.- CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO.

El cuadro clinico de la osteitis alveolar comprende de los siguientes signos y

sintomas.
Los signos de la osteitis alveolar se pueden comprender:
e Suele presentarse de 2 a 4 dias después de la extraccion.

o Pérdida parcial o total del coagulo sanguineo en ellugar de la
extraccion dental, que lo podras notar como una cavidad de aspecto

vacio (seca) (17)
e La mucosa circundante se ve eritematosa y tumefacta.

e La cavidad alveolar se encuentra cubierta de una capa de tejido

necrotico gris amarillento (7)

o Bordes irregulares y separados.

Figura 7.. Lesion de osteitis
alveolar donde el perimetro del
alveolo esta completamente
cubierto con epitelio curativo,
pero el tabique interradicular es
expuesto. El aspecto oclusal del
tabique interradicular es inferior
al plano proyectado desde la
cara oclusal de alveolo cuando
éste sane completamente.
[traduccion propia]

John Mamoun: Dry Socket
Etiology, Diagnosis, and Clinical
Treatment Techniques. J Korean
Assoc Oral Maxillofac Surg 2018
(32)
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Los sintomas de la osteitis alveolar se pueden comprender en:

e Dolor intenso unos dias después de una extraccion dental, que se
puede extender desde la cavidad hasta los oidos, los ojos, la sien

o el cuello, del lado donde se realizé la extraccion.
« Halitosis u olor putrefacto proveniente de la boca.

e Calhoun (30) en 1971 menciona que el trismoes un sintoma de
aparicion frecuente que aparece entre los 10 a 40 dias después de la

extraccion, si la infeccion no se propaga.

o Sabor desagradable en la boca (17).

Figura 8: Se observa el alveolo descubierto y bordes irregulares y separados. (32)

El diagndstico de osteitis alveolar se estable a partir de la aparicion del cuadro
clinico que se da entre el tercer al quinto dia de la extraccion, caracterizandose
por un dolor intenso y perdida parcial o total de coagulo, dejando al desnudo

el alveolo.

26
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11. PREVENCION
Para poder prevenir la osteitis alveolar, Cosme Gay (27) sefala se deben de

tomar a consideracion diversos puntos.

e Disminucién de los factores de riesgo; esto se realizara con una
adecuada anamnesis, donde detallara los posibles factores de riesgo

que el paciente podria presentar.

e Asepsia pre y postquirargica. Uso de antisépticos orales como la

clorhexidina al 0.2%.

¢ Una técnica operatoria meticulosa, tanto en la anestesia local regional,

como en la reduccion del trauma quirdrgico.

e Utilizacion de materiales de relleno que favorezcan la formacion del
coagulo después de la extraccion dentaria: colageno texturizado,

esponja de gelatina, plasma rico en plaquetas, etc.

e Prescripcidon de antibidticos. aunque existe una controversia sobre la
opcion de estos, es recomendable si la intervencién quirdrgica es

traumatica.

e Meétodos fisicos que promuevan o aceleren el proceso de curacién

alveolar como el laser de baja potencia.

e Uso de otros farmacos de efecto beneficioso dudoso: esteroides, acido

acetilsalicilico, etc.
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Otras aportaciones para la reduccion de riesgo de la aparicién de la osteitis
alveolar, descritas por Chiapasco y col. (31) son los siguientes:
e Control postoperatorio de la placa bacteriana siguiente limpiezas
profesionales y juegos con clorhexidina en los dias posteriores de la
extraccion.

¢ Eliminacion o reduccién del tabaco en el periodo postoperatorio.

e Es recomendable realizar la extraccidén entre el dia 23 y 25 del ciclo

menstrual en mujeres que toman anticonceptivos orales.

e Disefio 6ptimo del colgajo, que garantice una adecuada vascularizacion

en la zona quirurgica.

e Adecuada refrigeracion de la fresa durante la fase de osteotomia y

odontoseccion en la cirugia.

e Abundante irrigacion del alveolo con suero fisioldgico estéril antes de la

sutura.

e Evitar la contaminaciéon del alveolo por parte de contaminantes de la

saliva durante la fase de sutura.

e Suministro de antibiéticos (dosis maxima de un unico dia en una unica

solucion) una hora antes de la cirugia.

También se ha descrito el uso de algunos agentes antifibrinoliticos cuando se
colocan tépicamente en el sitio de extraccién, como un método de prevencion
para evitar el desarrollo de la osteitis alveolar (13), evitando la lisis de los

coagulos de sangre.
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12.- TRATAMIENTO

La osteitis alveolar, se presenta por una exposicién del hueso alveolar, debido
a la pérdida total o parcial del coagulo, por lo que es frecuente que el alveolo
quede expuesto a particulas de alimentos, o con material bacteriano (31).

Lo signos y sintoma de la osteitis alveolar duraran aproximadamente de 10 a
15 dias independientemente del método de tratamiento, todo el tratamiento
sugerido se ha centrado sobre la reduccion del dolor (32).

Para el tratamiento de la osteitis alveolar se requiere un tratamiento local que
inhibe las bacterias, proliferacion y proteccion de las paredes alveolares (8),
por lo que recomiendan el uso de medicamentos paliativos, como son los
apositos, el uso de laser de baja potencia, y limpieza del alveolo.

El tratamiento sistémico se basa en el uso de farmacos como los analgésicos,
antinflamatorios, antibiéticos, antihistaminicos, incluso en algunos casos
donde el dolor es muy intenso se llega a recomendar el uso de barbituricos o
de neurolépticos (27).

Gay (27) recomienda que antes de la utilizacion ya sea de apdsito, pasta, o
antisépticos es importante realizar la limpieza del alveolo siguiendo los
siguientes lineamientos:

e Se debe de regar con suero fisioldgico estéril templado, con la finalidad
de rastrear todas las particulas el resto del coagulo necrosado, comida,
entre otros, que puedan haberse alojado en el alvéolo. El lavado debe
de ser abundante, pero sin ejercer presion.

e Se debe procurar retirar todos los restos que pudieron quedarse dentro
del alvéolo, se debe de realizar cuidadosamente sin realizar un curetaje

agresivo, ya que puede ser perjudicial en el tratamiento.

................



“ml YOGRNAL ATONONA 7 m,,
' p 3?' % 4

OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO,

FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO “

L 2

f
b

S ¥ H

¥ FY B

, ¥y .9 -

" 4 z

é.' f ;-s ju ‘ =

-“.' X ':’ -\'q"'; \ 1&

,.:“ > .{':‘ ."r‘ o

,- i .u (I‘V‘!"'..\' Ly et e
v 3" 7 »S" 3‘ 04 X % }l £% X

-

%

"‘ £ A5 [ » 6-(
o g st ¥ 2 2
LS 3 a0 “E 3
743, 1 g\ 2 o &
, KT8 AN 54 ' E
e 8 8 ¢ 3 Y 3
A 2 2 #:% 8
s @ 3 ‘ oy
s 5 ¥ s v ¥ .1 ‘ 5
Ay * w a arts o, N s rl i
Vel T o o 3 ¥ N S
'l‘;\.‘-"l'w"" '.u(""\' ':" W :l" ;.,'.h 5‘ s
. L crn, e ¢
PETAIAN R "'.‘-v.-_'.‘.‘-v'.'.f.‘-v‘." s r".V';'.“-" e s‘
ll VPSS S SRS SN S”' SISV !l e

.‘ '
l,: - f r,‘? E “
AT £
A i, | d
AR o | ’
% % P b |
R ad Y« 9
v 8§ ' N
s % ‘J aris ooy ot
Vo, W 0 R Aty
K n-“{a \ '.'u 'uf' vk

VIS ZYL YL ay u_, LFat. Ly
W) A /{i}f!’ (7 M f.o PR

12.1 Tratamiento local

Ner

FACULTAD

onomox.ocip. WW

UNAM
1 904

Figura 9. lIrrigacion profusa con suero

fisiologico estéril.

Figura 10. No realizar un curetaje

agresivo del alvéolo. (27)

Figura 11. Apdsito local. (27)

Lo que se pretende hacer con el tratamiento local es acelerar el proceso de

regeneracion del hueso, asi mismo mantener la zona libre de agentes

contaminantes.
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12.1.1 Pastas y apoésitos.

Un tratamiento mas usado es la colocacion de una gasa iodoformada
recubierta con 6xido de cinc mas eugenol, aunque en el mercado existen ya
otros preparados a base de eugenol combinado con glicerina, lanolina, aceite
de oliva, etc (33). Aunque existe controversia de su uso; ya que se ha
reportado que el uso de O6xido de cinc mas eugenol puede producir

osteonecrosis y retrasar la cicatrizacion 6sea (34).

Figura 12. Componentes del apésito a Figura 13. Consistencia del aposito.
base de 6xido de zinc y eugenol. (19) (19)

El Alveogyl (iodoformo mas butylparaminobenzoato) (4) actualmente es uno
de los tratamientos de eleccion para la osteitis alveolar, es un material
antiséptico que se compone de una fibra vegetal impregnada de yodoformo,
butoformo, eugenol, aceite de oliva y un anestésico tépico (19). Se ha
reportado excelentes resultados para combatir los sintomas dolorosos (34).
Sus componentes deprimen los receptores sensoriales implicados en la

percepcion del dolor al inhibir la sintesis de prostaglandinas (34).

=i




e OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO, T 4
Nz FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO Ui ™ racounso

s
1904

L 2
4

A pesar de ser un material de elecciéon, se debe de tener precaucion en su
manejo, ya que es un material que no se reabsorbe y que no debe colocarse

cuando el sitio de extraccion es suturado. (19)

Figura 14. Presentacion comercial de alvegyl.

Es de suma importancia retirarlo del avelo después de su uso; ya que, si éste
queda atrapado dentro de hueso, puede provocar una serie de respuestas
tisulares, entre los que destacan: la formacion de granulomas, procesos

infecciosos secundarios y respuesta local a un cuerpo extrafio. (19)

Otra opciéon de tratamiento mediante el uso de apdsitos para el manejo de
osteitis alveolar (4), es la esponja de colageno embebida con plasma rico en

factores de crecimiento (PRFC), esta es obtenida de sangre autdloga (35)

El plasma rico en factores de crecimiento favorece la vascularizacién de los
tejidos a través de la angiogénesis, la quimiotaxis de macréfagos y
fibroblastos, aumento del tejido de granulacion y la epitelizacion, asi como la

osteogénesis. También tiene propiedades antimicrobianas.

La esponja de colageno ayuda como un andamio y como un portador de

fibroblastos por su flexibilidad, su biocompatibilidad y biodegradabilidad.

Por lo tanto, en combinacién ayuda a acelerar el proceso de curacion de la

osteitis alveolar, debido a las propiedades de cada uno (36).
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12.1.2 Antisépticos.

Uno de los antisépticos mas usados en la practica odontolégica es la
clorhexidina al 0.12y 2% (4).

La clorhexidina es una molécula antiséptica se utiliza de forma segura para
controlar la placa bacteriana y bacterias dafinas en infecciones orales y
periodontales. se ha descrito el uso de la presentacién en gel es mas eficaz
que la forma enjuague debido aqui la presentacion en gel libera lentamente

clorhexidina y proporciona un facil manejo y aplicacion en el alveolo (18).

Es sugerido para el tratamiento de osteitis alveolar, es usado como irrigante
local o enjuague bucal. El empleo de este enjuague acido estandarizado cada
12 horas y puede ser empleado incluso desde una semana antes de la cirugia

como una medida preventiva.

También suele usarse en forma tépica en una presentacion de gel al 0.2%

dentro del alveolo cada 12 horas por 7 dias (4).

12.1.3 Laserterapia

La terapia con laser es entretenimiento visitas que ayuda a estimular el
metabolismo celular coma la microcirculacién y producir un efecto analgésico,
antiedematoso y antinflamatorio (4).

Kamal y col. (37) describen que: “La terapia con laser de bajo nivel infiere un
dafio térmico minimo y ejerce un bajo efecto bioestimulador de intensidad
sobre la sintesis de colageno regeneracion 6sea y proliferaciéon de fibroblastos
hasta estimulacion del factor de crecimiento derivado de plaquetas”. Asimismo,

en el estudio realizado por kamal y col. (37) muestran una mayor potencia de

................
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curacion con el tratamiento con laser de baja potencia, mejorando las fases de
cicatrizacion de la herida tiene un periodo de 7 dias. Asi mismo ayuda a una
mejor bioestimulacion, induciendo cambios metabdlicos, aumentando la tasa
de division celular y produccion de matriz extracelulares y facilita el movimiento
celular, afectando directamente a las mitocondrias celulares.

Por lo que es un tratamiento preciso, seguro y menos doloroso, sin embargo,
los resultados dependeran de la potencia, haz, tipo de energia, densidad de

energia, longitud de onda, frecuencia y duracion de la exposicion (37).

12.2 Terapia sistémica

12.2.1 Analgésicos y antinflamatorios.

Gay (27) sefiala que la utilizacién de los analgésicos va a depender de la
severidad del dolor, debido a que el dolor que se presenta en la osteitis
alveolar es muy intenso, en algunos casos incluso se puede aconsejar el uso
de barbituricos que o de neurolépticos.

Se ha sugerido el uso de AINES, hasta preparados de paracetamol con
codeina (2). Bello Santos (33) aconseja el uso de ketorolaco de 30 mg IM con
una dosis oral de 10 mg cada 6 horas. Otros autores recomiendan el uso de

celexocib oral de 200 mg (2).

12.2.2 Antibioticos

Estos suelen prescribirse para evitar un proceso infeccioso en el alveolo, por
lo que es importante diagnosticar adecuadamente la osteitis alveolar. Existe
controversia en el uso de antibibticos para el tratamiento de osteitis alveolar
ya que su uso no esta recomendado a menos que el paciente este
inmunocomprometido o corra el riesgo de desarrollar osteomielitis (27).
Algunos autores refirieron utilizar amoxicilina como un antibidtico de primera

eleccion para el tratamiento de esta complicacion.
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13.CONCLUSIONES

De acuerdo con algunos autores se ha descrito la osteitis alveolar como una
complicacion post extraccion que se presenta entre el tercer al quinto dia,
desarrollando un cuadro clinico, con los siguientes signos y sintomas: pérdida
parcial o total del coagulo, dejando al descubierto el alveolo y presenta una
sintomatologia de dolor intenso y constante, edema, olor fétido, con presencia
de restos de comida en muchas ocasiones.

Aunque su etiologia a un no se conoce, existen dos teorias que son: la teoria
fibrinolitica y la teoria bacteriana, aunque esta ultima se puede deber a una
infeccion previa al sitio de la extraccion, por lo que es necesario evaluar el
motivo de la extraccion y en caso de ser necesario tomar las medidas
correspondientes para evitar el desarrollo de esta complicacion post
quirurgica. Sin embargo, también pueden influir ciertos factores que aumenten
el riesgo de la aparicion de la osteitis alveolar como enfermedades sistémicas,
uso de tabaco, edad del paciente, uso de anticonceptivos orales, infeccion
previa a la extraccion como periodontitis, trauma quirurgico, mal manejo
quirurgico, irrigacion o curetaje excesivo uso de anestésicos, factores
anatomicos y los cuidados post operatorios del paciente.

Para su prevencidén es importante realizar una historia clinica completa y
detallada, conociendo los posibles factores de riesgo para desencadenar esta
complicacion y poder implementar medidas preventivas.

En la literatura se describen distintos métodos de tratamiento que ayudan a
nivel local para controlar los sintomas y ayudar a que el proceso de

cicatrizacion no se vea afectado.

35




OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO, me ol
R e FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO W mmvgmyl}pu
l‘ UNAM ))

1904

L 2

L 4

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Chow O, Wang R, Ku D, Huang W. Alveolar Osteitis: A Review of Current
Concepts. J Oral Maxillofac Surg. 2020 Aug;78(8):1288-1296. doi:
10.1016/j.joms.2020.03.026.

2. Hupp J, Tucker M, Ellis E. Cirugia oral y maxilofacial contemporanea. 62 ed.
Espafa: Elsevier Espafia; 2014. Pp. 43-45,

3. Gilligan J, Ulfohn A. La extraccién dentaria. 1st ed. Buenos Aires: Editorial
Médica Panamericana; 2014.

4. Vergara Buenaventura A. Alveolitis seca: una revision de la literatura.
Revista Espafola de Cirugia Oral y Maxilofacial. 2014;36(4):169-173.

5. Daly B, Sharif MO, Newton T, Jones K, Worthington HV. Local interventions
for the management of alveolar osteitis (dry socket). Cochrane Database Syst
Rev. 2012 Dec 12;12:CD006968. doi: 10.1002/14651858.CD006968.pub2.

6. Tarakji B. Systemic Review of Dry Socket: Aetiology, Treatment, and
Prevention. JOURNAL OF CLINICAL AND DIAGNOSTIC RESEARCH.
2015;4(9):10-13.

7. Saghiri M, Asatourian A, Sheibani N. Angiogenesis and the prevention of
alveolar osteitis: a review study. Journal of the Korean Association of Oral and
Maxillofacial Surgeons. 2018;44(3):93.

8. Cardoso, C., Rodrigues, M., Junior, O., Garlet, G. and de Carvalho, P., 2010.
Clinical Concepts of Dry Socket. Journal of Oral and Maxillofacial Surgery,
[online] 68(8), pp.1922-1932. Disponible en:
<https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0278239109018278>
[Acceso16 November 2021].

9. C.B. Hermesch, T.J. Hilton, A.R. Biesbrock, et al. Perioperative use of
0.12% chlorhexidine gluconate for the prevention of alveolar osteitis: Efficacy
and risk factor analisis Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod, 85
(1998), p. 381

10. K. Oikarinen True and nonspecific alveolitis sicca dolorosa related to
operative removal of mandibular third molars Proc Finn Dent Soc, 85 (1989),
p. 435

11. Hupp JR, Ellis E, Tucker MR. Cirugia oral y maxilofacia contemporanea.
5.a ed Barcelona: Elsevier; 2010.



o OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO, -t
wE® FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO W Omggmyypu)}
¢ ¢ UNAM

1904

12. Birn H. Bacterial and fibrinolytic activity in “dry socket”. Acta Odontol Scand
1970;28:773-83.

13. Nusair YM, Younis MHA. Prevalence, Clinical Picture, and Risk Factors of
Dry Socket in a Jordanian Dental Teaching Center. J Contemp Dent Pract 2007
March;(8)3:053-063

14. Torres Lagares D, Serrera Figallo MA, Romero Ruiz MM, Infante Cossio
P, Garcia-Calderon M, Gutiérrez-Pérez JL. Alveolitis seca. Ac- tualizacion de
conceptos. Med Oral Patol Oral Cir Bucal 2005;10:77- 85

15 Nitzan, D. WOn the genesis of Dry Socket J Oral Maxillofac Surg. ADM,
706 - 710. (1983).

16 10. Arbildo-Vega H, Sime M, Infantes E, Cruzado F & Castillo T. Efficacy
of chlorhe-xidine in the prevention of alveolar osteitis after permanent tooth
extraction. Systematic review and meta-analysis. J Oral Res 8(5):406-415.
Do0i:10.17126/joralres.2019.065

17 Ortega E, Quifionez J, Serrano R, Ochoa J. Causas y consecuencias de
la alveolititis seca en adultos mayores. Rev. Cientifica de Investigacion
actualizacion del mundo de las Ciencias. 3(3). pp. 568-594

[consulta 22/11/21] Disponiblr en: URL:
http://reciamuc.com/index.php/RECIAMUC/article/view/290

18. Dereci O, Gérkem T, Kosar YC. The comparison of the efficacy of Alveogyl,
0.8% Hyaluronic acid, and 0.2% Chlorhexidine Digluconate in alveolar osteitis.
Int Dent Res 2021;11(1):6-11.
https://doi.org/10.5577/intdentres.2021.vol11.no1.2

19. Morales B, Alternativas de tratamiento para la osteitis alveolar (alveolo
seco) y revision de la literatura. Rev. ADM, 2011; 68(6):278-82.

20. Blum IR. Contemporary views on dry socket (alveolar osteitis): a clinical
appraisal of standardization, aetiopathogenesis and management: a critical
review. Int J Oral Maxillofac Surg 2002;31:309-17.

21. Rakhshan V. Common risk factors of dry socket (alveolitis osteitis) following
dental extraction: A brief narrative review. Journal of Stomatology, Oral and
Maxillofacial Surgery. 2018;119(5):407-411.

22 Le6n Montano V, Hernandez Roca CV, Gémez Capote |, Clausell Ruiz M,
Porras Valdés DM. Frecuencia de alveolitis dentaria y factores que la
caracterizan. Rev Méd Electron [Internet]. 2016 Ene-Feb [citado:30/10/21];



o)

OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO,

L 2

38(1). Disponible en:
http://www.revmedicaelectronica.sld.cu/index.php/rme/article/view/2910/137

23 Bravo Venero A, Diaz Garcia L, Armas Gonzalez L. Tratamiento de la
alveolitis dental con tintura de propdleos al 5 %. Rev Cubana Farm [Internet].
2012 Jan [citado 2 Mar 2015];46(1). Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S0034-
75152012000100012&script=sci_arttext&ting=pt

24 Hita-Iglesias P, Torres-Lagares D, Flores-Ruiz R, Magallanes-Abad N,
Basallote-Gonzalez M, Gutierrez-Perez JL. Effectiveness of chlorhexidine gel
versus chlorhexidine rinse in reducing alveolar osteitis in mandibular third
molar surgery. J Oral Maxillofac Surg 2008;66:441-445.

25.- Alexander RE: Dental extraction woung management. A case against
medicating post extraction socket. J Oral Maxillofac Surg 2000;58:538.

26 Eshghpour M, Nejat AH. Dry socket following surgical removal of impacted
third molar in an Iranian population: Incidence and risk factors. Niger J Clin
Pract. 2013;16:496-500, http://dx.doi.org/10.4103/1119-3077.116897.

27. Gay Escoda, C. and Berini Aytés, L., 2015. Tratado de cirugia bucal. 1st
ed. Madrid: Ergon.

28.- Halabi D, Escobar J, Mufioz C, Uribe S. Logistic regression analysis of risk
factors for the development of alveolar osteitis. J Oral Maxillofac Surg. 2012
May;70(5):1040-4. doi: 10.1016/j.joms.2011.11.024. Epub 2012 Feb 4. PMID:
22305872.

29. Bortoluzzi MC, Capella DL, Barbieri T, Marchetti S, Dresch CP, Tirello C.
Does smoking increase the incidence of postoper_ative complications in simple
exodontia? Int Dent J. 2012; 62:106-8, http://dx.doi.org/10.1111/].1875-
595X.2011.00098.x

30. N.R. Calhoun. Dry socket and other postoperative complications Dent Clin
North Am, 15 (1971), p. 337

31 Chiapasco M, Casentini P. Cirugia oral. Atlas y texto en color. 1st ed.
Barcelona: Masson; 2004. pp 356-357

Jgpes  FacuLTAD mw Y

FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO [lw opoToLOGiA ’}ﬂp}}
¢ UNAM

1904

................


http://dx.doi.org/10.1111/j.1875-595X.2011.00098.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1875-595X.2011.00098.x

Vot

o OSTEITIS ALVEOLAR: CUADRO CLINICO,

S
T e

)
Nap s
U

L 2

32. Mamoun J. Etiologia, diagnéstico y técnicas de tratamiento clinico de la
alveolitis seca. Revista de la Asociacion Coreana de Cirujanos Orales y
Maxilofaciales. 2018; 44 (2): 52

33. Bello Santos P, Reyes Velazquez JO. Osteitis alveolar aguda. Med
Oral. 2000;2:87-9.

34. Kolokythas A, Olech E, Miloro M. Alveolar osteitis: A
comprehensive review of concepts and controversies. Int J Dent.
2010;2010:249073, [consulta: 06/11/21] Disponible en:
http://dx.doi.org/10.1155/2010/249073. Epub 2010 Jun 24.

35. Pal US, Singh BP, Verma V. Comparative evaluation of zinc oxide eugenol
versus gelatin sponge soaked in plasma rich in growth factor in the treatment
of dry socket: An initial study. Contemp Clin Dent. 2013;4:37-41, [consulta:
06/11/21] Disponible en: http://dx.doi.org/10.4103/0976-237X.111592.

36. Haghighat A, Bahri Najafi R, Bazvand M, Badrian H, Khalighinejad
N, Goroohi H. The effectiveness of GECB pastille in reducing
complications of dry socket syndrome. Int J Dent.
2012,;2012:587461 [consulta: 06/11/21] Disponible en:
http://dx.doi.org/10.1155/2012/587461.

37. Kamal A, Salman B, AR N, Samsudin A. Management of dry socket with
low-level laser therapy. Clinical Oral Investigations. 2020;25(3):1029-1033.

FACULTAD %ﬁ

FACTORES DE RIIESGO Y TRATAMIENTO . \‘W ODON%MAWW

UNAM
1904



http://dx.doi.org/10.1155/2010/249073.%20Epub%202010%20Jun%2024
http://dx.doi.org/10.4103/0976-237X.111592

	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivo
	Marco Teórico   1. Antecedentes de Osteítis Alveolar   2. Fases de Cicatrización de la Herida
	3. Cicatrización del Alveolo Post Extracción
	4. Definición de Osteítis Alveolar   5. Sinónima
	6. Clasificación de la Osteítis Alveolar
	7. Etiología
	8. Incidencia, Prevalencia y Frecuencia
	9. Factores de Riesgo
	10. Cuadro Clínico y Diagnóstico
	11. Prevención
	12. Tratamiento
	13. Conclusiones
	Referencias Bibliográficas

